
UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA
FACULTAD DE CIENC!AS MEDJCAS

ICTERICIA Y EMBARAZO
(Revisión nibIíográfica)

",
ERW{N RpDOLFOANDRINO ALV AREZ



I.

u.

III.

IV.

v.

VI.

VII.

VIII .

PLAfT DE TESIS

INTRODUCCION.

OBJETIVOS.

GENERALID,illES:

A. Estructura fisiológica del hígado.

B. Metabolimno 1\ormal de la bilirrubina.

C. Ictericia.

FISIOLOGIA IGPATICA DUR:I.l{TE 3L 3I'.R\RAZO:

A. Cambios Anat6micos.

B. Funci6I hepática.

ICTERICIA y EMB~~O:

A. Ictericia del Embarazo:

l. Colestasis I:atrahepática del oIJbaraz(

2. Pruritus Gravidarum.

3. Ecl~psiR/Preeclamp8ia.

4. Atrofia Amarilla Aguda Obet6trioa.

5. Enfermedad Hepática inducida por te-

tracicliJI.a.

B. Ictericia en el Embarazo:

l. Hepatitis Viral.

2. Hepatitis por Drogae.

3. Colelitiasis.

CONCLUSIONES.

R3COUEND.".CIONES.

BIBLIOGRI.FIA.



l. lNTRODUCCION.
Debido 11.que el eDba.razo puede cor;nliearae con
diversas enfermedades y considerando que muchas
de ellas cursan eo~ alteraciones e~ la bioquími
ea del metabolisDO de la bilirrubina, Be deci-=
di6 llevar a cabo una revisión bibliográfica --
tanto de la ictericia como D~\ifeataci6n de una
alteraci6n orgánica durante el embaraao, como -
de las distintas entidades pato16gicas que pue-
den oaus::crla.

En el presente trabajo se hace además de lo
~~terior, una revisi6n de los co~ceptos actuales
acerca de la fisiOlogía, la quí~ica y los méto--
dos de labcratorio relacionados con la bilirrubi
BA, tratando de e~fatizar acerca de los efectos-
de la hinerbilirrubinemia sobre el curso del em-
barazo, la nadre y el feto.

Al entrar a considerar las distintas enfer-
~edades que pueden causar Ictericia en el trans-
curso del enbarazo, se hace un breve repaso acer
ca del ~~4ro cl~ico, complicaciones y especi~
mente métodos terapéuticos y sus efectos colate-
rales sobre el binomio materno-fetal, cubriendo
adecás el pron6stico de cada u-~a de ellas..

Se describen las distintas enfemedades de
acuerdo a la división de dos grupos, asi:
Ietericia ~ el ~mbarazo (ictericia que ocurre -
coinciden tot'len te con el !nbarazo) e Ictericia --
~~barazo (ictericia p~cluiar al estado del -
embarazo) de acuer10 a los lineamientos de Haem.
merlio
De !!anera pues, que el objetivo f=daY:\ental del
presente informe será el de aportar una guia a-
ceroa de la i.fo~ación bibliográfica más re--
ciente acerca del terna y además proporeionar u-
na serie de parárnetr03 tanto diagn6stioos como-
terap¡§uticos adecuados al mJdio en que los I1édi.
oos guatemalteeoB realiza..." su labor.



:1" OBtr,;I.rIVC';-}"

~" Generales:
Actualizaci6n de concento s acerca de la fisio-
1 0 ~1~ ~o l ~ b; .L" l'~-' bl 'n~ ~'l~~n+ e el &,.' o~ r ~ zo
~ c.-el,. u <-;,. - - .Ll.". 0. u.\'" - '._~ V LO. eA, C:.

"
~. Dar a conocer los aspectos generales reás impar

tantes acerca de las enfern~d.ad3s Que nás fre::
cttente:ner~.te nroc:u.ce71 ict~rici9. dür8':lt~ ~l e~ba. -
ra.zo ... '~

5. Co~oce:r el 1Jro~óstico '2ate:r!:o-fet8~ dur3.:tte el
curso de ~a e~tidad pato16gic~ que 8e mani --
fiesta eo,,- icteri~i2. de acu'!Jrdo a las publica-
ciones más recientes al resnecto.

~. Dar a co~ocer las eo~plicaclon8s más fr~cuen--
tes de las enfermedades quo causan ictericia -
en el enbarazo a l~ luz de las ultimas investi
gacior..es.

). Dar a conocer par~etros di~snosticos y tera--
péuticos adecuados al medio guatemalteco.

b. Específicos:
1. Conocer el esquema terapéutico actu"l de c2da-

una de las enfermedades que curso~ con icteri-
cia dura~te el eDbarazo.

2. CORocer los efectos colaterales sobre el feto,
la madre y el curso del 6':,bo.razo que provoca.'1
~edica~entos t~es CODO sulfas, tetraciclina,
halotane.

3. Dar a conocer lo oue la bF)liografía actual re
porta acerca de la incidencia de cálculos bi-=
liares en el eL'.barazo y las raut8.s ter3.péutical
di2POr..iolcs.

4. Conocer en qué tri!:wBtre del embarazo debe a-
plicarse cada una de las !1autas terapéuticas -
mencionadas en las entidades pato16gicf'.s invc8
tigadas. -



111. G-ENER,\LIDADT~S..

A,.. 7iJstruct.urs. 1i'isiOló"dca a.el h:tc:?10. (1,2,3)
El hígado es el 6rg~no mayor de la econo-

mía; en el adulto pesa unos 1400 gr~cmos. Tiene
1111 color par¿>,o-rojizo. :In su r~ayor :::,arte se -
hclla en 18. porciór, deL'echa. del Guerpo, con ID-
Duperficie superior coriveZ~ :J.dap-tad;J, fa. l~ 811--

o.' . J>'
,

~ 1 .:l' J> ~

per!1.ele :r.11.L0TJ..or CCJ2.e~~V&~e :.J.:La.Lr:"~~f-..'71a.
_\jS u-

~2v gléÚldula. <3.or¡le, exócrinay ~j:ld6cri~a. :! cono
otras glándclas está forna,io por 'U~parénquina
y un estrona. 31 pr;~ero e6 de índole epite--
licl y deri7::l ~cl endode~to; el estroma está -
co~puesto de tejido coneetivo y deriva del ~e-
soderno.

A.l. Hepatocito:

Las célclas parenquimatosas del higado se cono-
cen COl:10 heFatocitos, que observados al oorte -
de hiS::lclocon henatoxilina Y eosina, están dis-
puestos en lo que ~arecen ser hileras (llamadas
ta~bién cordónes) o cálclas que en corte pare--
ceThtener anchura de una sola célcla. Suelen-
anastomosarse unas con otras, alrededor de los-
sinusoides hepáticos. Es ~ediante los sinusoi-
tes que la s9ñgre circuln a tr8vés del hígado,-
de manera que los hepatocitos de los cordones,
tienen la posibilidad de obtener nutrientcs y -
expclsar los productos de desecho, asi COr:10de-
secresi6n de alb~UlOS de sus productos hacia el
torrente vasculor, en relación CO;l ::m función -
cJ:lQ.ócrina.

31 estror:1alo constituye una cápsula de tejido
conectivo delgado (de Glisson) que a nivel del
hilio penetra en el ?arénqui~a hepático, ranifi
candosc ~.pliaMente.

A.2. Lobulillo Heuátieo:
La 1D1tidadfuncional b~sica del higado es el 10-
bulillo hep~tico, eatruotura cilindrica de unos-~ - ~ o ~ ~ -- "Q



diáEetro. 31. hígado humano contiene aproxinaaa-
mente 50,000 a 100,000 lobulillos.
El lobulillo hep¿tico está dispuesto alrededor -
de una. TINA CENTRAL que se vacía en las venas ~
prahepáticas y por ellas a la vena cava. El 10-
bulillo está cor::.puestoprincipalJ:lente dA varias-
placas celulares h,¡p¿ticas, que se exti,:¡nden en-

~irecci6n centrífug~ desde la vena central. C~
~a una ae las placas hepáticas sucle tener espo-
sar de dos células; entre las células vecinas -
hay pequeños C,\lTALIGULOS BILI\R~S que se vacían
en CONDUCTOS BILIAR~3 TER'HNAL:;;S situados en 101
tabiques entre lobulillos hepáticos vecinos. ~
108 tabiques taDoién hay pequeñas VS~ruLAS PORT~
LES que reciben su sa'1grede las venas portas.
Desde estas vénulas la sangre pasa a SIlrJSOIDGS
H"IPATICOS ramificados y aplanados si tuad.os entrl
las láDinas hepáticas y de allí a la vena centr:

Así pues, todas las células hepáticas '1ue-
:ian expuestas en 1ll'l0 de sus lados al flujo de
a~~gre port?~ y en ~l otro a los c~~alrccuos b~
liares.
Los sinusoides venosos están revestidos de dos,
tipos de células: 1) Células endoteliales típi
cas y 2) Células de Kupffer, voluminosas célcua
reticuloendoteliales capaces de fagocitar bacte
rias y otras materias extr~las presentes en la
sangre.
Por de'bajo de ésta capa, entre las células endo
telialeB y las células hepátic<.,s,se encuentra
un estrecho eSl1acio llamado ESPAGIO DE DISSZ. e
no existen grro;desporos en el endotelio, las ~
8ustro"cias del plasma llegan fácilmente a los e
pacios de Disse.

A.3. Riego Sanguíneo a través del Hígado:
Pasan aproxi~ada~~nte 800 a 1000 21. de sru1sre
de la vena porta a través de los sinusoides he~
ticos cada minuto; además, hay un flujo adicio-



nal de aproxi~adarnente 400 ml. ~n los sinusoi-
~es 9rocedentes de la arteria h~pática; el to-
tal, en promedio, es de unos 1400 al/EiRUtO.-

B. HETABOLIm::o NCPJ,!AL DE LA BILIRRUBIlTA. (2,4,

5,6).
'

CUcLTls'Olos glóbulos rojos salen de la r.lédulay
penetran en el, torrente sanguíneo, 'IlOrmalmeHte
circula."ldurante 100 a 120 cií'lSantes de ser -
de3traí~os. !unqU8 los glóbulos rojos no tie-
nen núcleo, todavía conservan enzi~as citoplás
micas para netabolizar la glucosa y otras sus=
t9~cias, así como para utilizar oxí&~no; pero-
estos sistemas metab61icos van siendo más frá-
giles, probablemente porque sus procesos meta-
bólicos simplemente se desgastan. Cuando la -
r.embrana celular se ha~~elto muy frágil, se -
rompe al atravesar aJ.vfu lugar estrecho en la
circulación. 1!uc'1asde las células rojas s" -
fragmentan en el bazo al quedar exprimidas a -
través de la pulpa r~ja. Cuando se extirpa el
bazo, el número ae celulas anormales y células
viejas que circulan en la sa.'1gre aThl1entan con-
siderableI:1~:1te.
El hígado es el ó=ga~o principal capaz de meta
bolizax la bilirrubina. Cuanio ~enos el 75~ =
de la bilirrutina 'Droduciila diariameClte deriva
a.e 10EI eri troci tos; el rei!lto proviene de los -
citocromos y otras hemes hep4ticas.

1,90hel'loglobina liberada de las células qu

se rompen es f~ocitada y iigerida casi inme--
dinta~ente por las células retictuoen4otelia--
les liberando hierro, ~le va a ,arar nuevamen-
te a la sangre y es transportado ~or la tr&ClS-
ferrina hacia la nédula ósea para producir glé
bulos rojos nuevos, o al hígado y otros tejiic
para ser al~acenado en forma de ferritina. L~
porción HEM ,te la he~oglobina se convierte en-
~1 n;?rn~nto b;l;~r BILI~~UBINA Que es elimina-
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,
lo lie hemoglobil1a aegraiaao se fOI'!:'lan aproxi-
la~amente 35 mGs de bilirrubina. El secuestro
le eritrocitos, el cat8.bolismo etel heme en bi-
:irrubina y su liberación en la circulación du
~a de 15 a 75 minutos.

-
~nque el Recanis~o exacto ae la conversi6n de
.a hemoglobina no se conoce bien, si se sabe -
~e la frQcci6n hem es oxigenada For la catali
¡aci6n de la enzi~a microsornal heme-oxigenasa
lue se encue'1tra en el hígato, crebro, riñon,-
lazo y pulmones, abriendo el ~ni11o pRra for--
lar biliverdina. Eata Última sustancia es re-
lucida a bilirrubina por ~edio ie la NADPH-re-
luctasa dependiente de biliverdina.
'or cada molécula de he~e degraaa~a se forsa ~
la te bilirl~bina y una te non6xido de carbono.
~a bilirru.1Jina así proiucita, denominada INDI-
mCT!\., es insoluble en agua a U:1 pH menor de -
r.8 por lo cual no puede excretarse por el ri-
ion. Su trans'Porte del sistema reticuloendote
Lial a la celdilla hepática lo hace por medio-
ie su uni6n con la albúmina, de la cual, una -
~ola se co'~bina con dos molas de bilirrubina.
~a bilirrubina indirecta o no conjugada es li-
p0301uble y su uni6n con la P.lbúmina auraenta -
su solubilidad en e'- ~lasma.
,arios medica3entos son capaces de desplazar -
ia bilirrubina de la albooina, por ejemplo: as
pirina, sulfas,etc., con lo cu81 el paso de la
nisma haola los t'3jidos, principalmente el ce-
r~bro, aumenta, siendo posible ~le se presente
~ernicterus por el paso de bilirrubina indirec
ta al líquido cefalorraquídeo y a las neuronas
ie los núcleos basales, hipocampo, cerebelo y
bulbo, ~roduciendose necrosis n8uronal, proba-
blsmente al interferir en la respiración celu-
lar. Las concentraciones elevadas de bilirru-
bina conjugada no se "lfu"l asociado con kernicte, -
r~s, porque es poco soluble en l~pidos.-



A nivel henático el ID9tabolismo je la bilirru-
bina ocurre en 4 pasos relacionados entre sí:
l. Transferencia de bilirrubina no conjugada

desde el plasm~ hacia la célula hepática:
Esto ocurre por un proceso en el cual la bili-
rrubina es separada de la albÚLQina antes de la
captación "epática, de una ma'lera roco entendi
da aún; el recambio de bilirrubina entre el hI
gado y el plasma es bidireccional. -

2. Transl10rte Intracelular:
La mayoría de la bilirrubina no conjugada den-
tro de la c41ula hepática existe en el citosol
unida a dos proteínas intracelulares designada
y (Ligandina) y Z.Una vez unida la bilirl~bi
na a estas proteínas es transportada al retícu
lo endolJlásmico para su conjugación.
3 l'

.. .
ó. JonJugac~ n: .

~l hígado contiene una enzima llamada Glucoro-
niltransferasa, que actúa como catalizador del
paso del ácido glucor6nico a partir del ácido
glucorónico uridín difosfato a varios recepto-
res fenólicos, carbo:IÍlicos y aninos. ":1pro-
ducto final es la bilirr.¡bina glucorónida, la
cual posiblemente no se3.un sólo pigmento, sin
una colección heterógena de compuestos.
Los principales conjugados de bilirrubina en e
hombre son dig~.ucorónidos y monoelucorónidos.
4. Excresión Biliar:
Poco, si algo de bilirruoina conjugada es~á pr
sente ordinariam8nte en la célula hepática, in
dicaI1do que a la conjugación le sigue cilla remo
ci6n rápida del conj1.:.gado a través de la r:¡embr
na cEL.'lalicul'3rdentro del conducto biliar. La
bilirrulJina directa se excret.aa los c,malícuJ
biliares a través de \L'lmecanismo de trrn1snort
activo..

.

ID el intestino, la bilirrubina directa es hi-
drolizada hacia la forma no conjugada por medi



de la actividad de la beta-glucoronidasa y es
absorbida del intestino como tal. La conver-
sivn de bilirrubina a urobiliri6geno por acció
bacteriana no siempre es curu,titativaTIentere
lacionada con la excresión total de bilirrubi
na, de tal forma, que un valor elevado del ur
bilinó~eno fec~- excretado es indicativo de a
mento de la producción de bilirrubina (v.gr.
hem61isis), un valor nOrTIal no descarta la pr
sencia de una tasa significativa de hem61isis

Se sabe que la ~lacenta excreta la bili-
rrubina fetal hacia la circulación materna, -
siendo esta la explicación por la cual en la
eritroblastosis fetal el recién nacido no nac
ictérico. Como la.albúmina no crusa la place
ta, la bilirrubina se disocia de ésta última.

La bilirloubina se mide mor medio del dia
zorreactivode van den Bergh.y se informa la
concentraci6n total y la fro.cción"directa".
La ccmcentrc.ción dql componente "indirecto" s
determina sustrayendo el valor "directo" del
totaJ..

.Los estudios han mostrado que el COIDp
nente de reacción "directa" corresponde al di
glucorónido de bilirrubina, soluble en agua,
llamada bilirrubb.a conjugada, y el indirecto
pertenece al pigmento insoluble (libre) que n
ha llegado a las células del parénquimE. he,?á-
tico"
Valores normales: Indirecta: 0.2 a 0.5 rngs%

Directa: 0.1 a 0.3 mgs%
El valor de un resultado rucormal de ;)ilirrubi
sériea "total" estriba en su especificidad pa
ra la disfunciónhepática. El aumento por en
cima de lo normal indica m¡perproducción (hen
lisis), algÚn tipo de enfer~edad hepatocelul2
(hepatitis) o afección del tracto biliar (col
litiasis). Sin embargo, la concentraci6n to-
tal de bilirrubina no es un indicador sensibl
de obstrucci6n biliar o lesi6n hepatocelular,



-~-
ya que puede haber cirrosis ac€ntuadao cálcu-
los en el colédoco a pesar de que ésta apareCE
normal. La separaci6n en componentes "indirec
to" y "directo" es esencial t>ara detectar ent'3
dades caracterizadas por elevaci6n de una de :
las dos. La elevaci6n de la bilirrubina direc
ta indica que hay una lesión pr:imaria de los:
hepatocitos, aún cuando la concentraci6n séri-
ca total perma."'lezca normal.
Solame,lte la bilirru'::Ji!1asoluble en agua (con-
jugada) aparece en la orina, ya que la no con-
jugada (libre) está unida estrechamente a la -
albúmina y no se elimina por los riñones. PO]
consiguiente, la bilirrubina s'~ encuentra con
frecue!lcia' en la orina de personas co~"J.lesio--
nes heTIatocelulares o enfennedades del tracto
biliar~ pero no en ~ersonas con hemólisis.
La deteI'!llinaci6n de bilirru'oina en la orina e~
precisa (se pueden detectar 0.05 mgs%) y espe-
cífica. Este exámen es importante en el diag-
nosti,~o por las siguiJntes razones: la ausen--
cia del pigne!lto en la orina de un pa~iente i~

térico, sUGiere un estado hemolítico intravas-
cular, mientras que la bilirrubina aumentada -

en orina cO!lfirmala sospecha clínica de icte-
ricia y tamhién es un índice precoz de lesi6n
hepatocelular o cOlestásis, puesto que la pre-
sencia de bilirrubina en orina puede antecede]
a su aumento en el suero.

C. Ictericia. (4,7,8)
Ictericia es la color~ción amarilla de la pie]
y conjuntivas causada por la ,fijación de la 'o:
lirrubina al tejido graso subcutáneo princip~
mente.

'

-

Suele manifestarse en la esclerótica y en la -

piel cuando las concentra.ciones en ,el suero .,~
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san de 2 a 3 mgs%.
Las mucosas, cuya color~ción depende de la S8
gre capilar, por lo general sólo se observan
ictóricas cuando los niveles de 8ilirrubina
son muy elevados.
1,a hiperbilirrubL'1.emia con ictericia puede dE
p,?nder de l.:L'1.0o diversos "'l9canismos, incluyer
do producción excesiva de pigmento, disminucj
en la captación de bilirTIl.:bina,alteración de
la conjugación en la célula hepática o dismir
ción de la excresión del pigoento conjugado.



IV. FISIOLOGIA HEPATICA DUfuU,T8 51 81\BAJl~ZO.

(9,10,11,12,13,14)

A. Cambios Anatómicos:
El embarazo provoca cambios mínimos en la es-
tructura he~ática. No se ha comprobado agr&~
d'Cl:1ientoen el híg'ldo humano. El tamaño hepá
tico es difícil de estimar clínicamente duran
te el embarazo especialmente al tér~ino debid
al desplaz&~i~nto provocado por el agranda~ie
to uterino. Un hígado agrQndado y fácilmente
palpable en el embarazo avanzado debe cODside
rarse co~o una fuerte evidencia de enfe~edad
hepática.

'

B. Función HeFática:

l. C~mbios bioquímicos:
La c'oDcentración total de prot,¡¡Ínas séricas d
clina aproximadamen te 20~«; a la mitad del e1:lb~
razo, efecto ~1e ha sido ~npliamente atribuíd
a la declinaci6n sustancial de la albúmina sÉ
rica" Hay un peQueño incremento en las globt
linas alfa y beta con una mínima reducción dE
las gamma globulinas.
Una ,roporción de la di$1inuci6n de la albúmj
na sérica puede ser atribuída a la s~ple diJ
ci6n causada por el incra>:1ento en el volú>:1en
san~¡íneo total, aun~ue un increnento en el (
tabolismo de la al'mmina sin un increm'3nto cc
TJ8nsatorio en su síntesis ta::-.biénha sido de¡
cri to d'J.ra.1'lte el e"1barazo.

Ray un aU'1edo sie;nificativo en el fibrinóger
sérico como cons,ecuencia del aU::1entoen la sj
tesis del mismo.

2. Funciones ;';xcretoras:
Se ha reportado 11-'1 incremento leve de la bil:
rrubina sérica en un 5~ de embarazos nor.Jalel
siendo la fracción directa la res~onsable de
este aunento. La elevación materña de la bi:



rl~tiD3 no conj~gada por cualquier causa ~le-
de causar transfereDcia de la misma al feto.

3. 3nzimas SJricas:
La fosfatasa alcalina sérica se e!lC~le!ltrare-
gulannente elevada. 31 a~~ento es moderado -
dur~~te la ~rimera mitad del embarazo ~ero au
menta rá.nidame:1te en el Úl ti:~o trimestre, al=
canzando un pico máximo de 2 a 4 veces lo nor
mal. Gran parte del a~mento es atribuído a =
las isoenzimas de fosfatasa alcalina de la --
placenta. ~xiste 'xn aumento adicional dur:~-
te el trabajo de parto, especialnente durfu~te
el segundo período del parto.
La fosfatasa placentaria dis~linuye rápidanen-
te des~ués del parto, alc~~zando valores nor-
males en unos 20 días post-parto.
Un patrón de fosfatasa alcalina placentaria -
disminuído durante el tercer trimestre ha si-
do asociado con muerte fetal intraútero.
No está claro que todo el aumento se deba a la
enzimas de origen place:1tario, puesto que. las
mujeres no grávidas q~e reciben estrógeno s --
eL1iben un aumento de la actividad de fosfata
sa alc2.l.inadel suero.- -
~ contraste a 10 anterior, la transaminasa -
.glutámico oxalacética (SGOT) y la piTÚvica (S
GPT) no es~án alteradas en el e~barazo noroal.
Por lo t.lIÍto,la determinación de ésts.s dos -
enzimas séricas es útil como un indicador sen
sitivo de dfuqohepático o de otros órganos dü
rante el emb~razo.

1,

, 4. Lípidos séricos:
:n valor noroal de colesterol en el tercer tri
mestre es casi el doble del límite nor::¡alpa--
ra mujeres DO embarazadas de la mi~~a edad.



V. ICTBRICIA y ~rnAnAZO.

A. ICTERICIA D3L ~lrB,~ZO.

l. Colestásis Intrahepática del embarazo.
(9,10,11 ,12 ,15)

TaDbién ha sido llamada Ictericia del eDbara-
zo, he?atosis, colestásis recurrente del emb~

. razo.
Ha sido descrita nás frecuente~ente en mujeres
escandinavas y chilenas, en quienes la inciden
cia estimada es de 2.4% de todos los embarazos
pensandose que puede haber una disposición he-
reditaria.
~stá considerada COEO la segtUlda causa más co-
mún de ictericia en el embarazo. La etiología
es desconocida. No hay secuelas asociadas pe-
ro hay.una tendencia definitiva a la recurren-
ciaen embarazos subsecuel1tes.
Se caí'acteriza por nru;rito e ictericia, los --
cuales desaparecen rápid~~ente después del par
to. El pruTi to, el cual cO'1s"tituya el primer
síntoma y el cual domina el curso clínico, u--
sualmente co~ienza entre la sexta y la treinta
y ocho semanas de embarazo, es generalizado y
empeora de noche.
La ictericia también puede aparecer entre la7
y la 39 semanas, generolmente es moderada y no
fluctúa. l,as heces usualmente son de color --
normal. ~l diagnóstico puede hacerse basado -
en lo anterior y corroborado por los siguien--
tes hechos: .

a. Ausencia de otros síntomas gastrointestina-
les o generales.

b. Ausencia de historia de ingesti6n de drogas
que se sabe producen colestásis.

c. Puede haber historia de casos similares en
embarazos previos o con la ingestión de an-
ticonceptivos orales.



d. Hígado usualmente de ta.ma.!10 normal '-g no do-
loro so.

'f. Ha~lazgos de laboratorio: Fosfa'f;asa ~-
na aumentada hasta valores 7 a la veces 10
normal, ,ersistiendo en ocasiones o incluso
aumentando más después del parto.

'

'

Los niveles de 5~nucleotidasa también están
elevados, lo cual indica que el aumento en
la fosfatasa alcalina que se vé en éste sin
drome es de origen hepático aunque la frac=
ción que se encuentra elevoda es la placen-
taria. ,

'

La bilirrubina sérica está rooderad~mente e-
levada en la Mayoría de las pacientes, con
valores menores a 5-6 mgs%, virtualnente ja
más se ven valores arriba de la mgs%. El =
incremento es casi enter,:\!;¡ente. a expe:'1sas -
de la fr!lc~i6n directa, observandose bili--
rrubinuria en la mayoría de las ~acientes.
~~o de ~rotrombina usualmente normal, a
menos que la ictericia ararezca tempraname~
te en el embarazo con lo cual hay malabsor-
ci6n de vitrucinas liuosolubles.
Ambas tr2~samtnasas séricas pueden estar MQ
deradamente aumentadas, unas 3 a 4 veces lo
normal

"La excresi6n de ~ está disminuída.
El cecanis!:1o de la colestasis en este síndrome
no está claro, aunque hay evidencia que sugie-
re que 1xna sensibilidad aumentada en estas pa-
cientes al alu.~ento de ho~onas estrogénicas --
durante el embarazo pOdría ser la causa, ya --
que la administración de contraceptivos orales
a p:1.cientes con antecedentes de éste síndrome
c1esarrollan sintornatología sil'!ilar.
Hlato16g1camente el hígado dnlcacente muestra
colestásls m!n1ma, focal, Jlrinc1p.'-.nte alre
dedor de las Tenas centraJ.es.' ' -
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PronlSstico: Varias revisilSnea han reportado
una incidencia aumentada de pre,roaturidad, -
muerte fetal (6 a 40~) y trabajo de parto -
prematuro (33 a 87%).-
TRAT~~I3NTa: .

-Si el tiempo de protrombina está a~unentado,
administrar Vit. K 25 mgs I.M.

-Colestir9~ina 3-4 gramos tres o cuatro veces
al día, para aliviar el prurito. Bsta droga
interfiere la absorción de vitar¡inas liposo-

lubles, 1'01' lo cual debe suprimirse su uso --
prolongado y dar suplementos vitamínicos lipa
solubles parenteralmente. -
Debe tomarse en cuenta además que aunque con
el uso de ésta medicina el prurito es alivia-
do rápidamente, bay una recurrencia del mismo
en 1 Ó 2 días si es omitida. Los efectos se-
cundarios son mínimos pero puede baner náusea
anorexia o constipaci6n.
-Emplea.r técnicas de vigilancia fetal, evaluar

inducción electiva cuando el feto esté madu-
ro, evidenciado ~or una relación lecitinafes-
fingomielina igual o mayor de 2.0.'
-Post-parto: Deoe evitarse uso de anticoncep-

tivos or~les, además informar a la ma~re de
la poe:ible recurrencia de los síntomas.

2. Pruri tus Gravidarum.
Parece no ser más que una forma J:loderada de -
colestásis idiopática del e~barazo. La pacien
te puede present~r únicamente prurito y evi---
dencia química de colestásis pero sin icteri-
cia. ~sta entidad tanbien responde al uso de
colestiramina.

. .
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3. sClaopsia!Preecl&"PSia.

(9,10,11,12,13,14,15El hígado puede estar afectado en estas

enti-dades co~o parte de un desorden
vascular gene-ralizado.

Los car1bios en la fUllción
hepática usualmenteobservados son:

Elevaci6n de la fosfatasa
alcalina y menos co-rrientemente un ~equefio aumento en la SGOT. La

extensi6n de estos caJnbios
funcionales es paralela al curso

clínico, y una rápida
caída en =sus Valores es un indicador de buen

pron6stico.La eleva':i6n de los valores de biJirrubina
esalgo raro cuando el cuadro de presentación

esmoderado. S6lamente 10% de las Dacientes
e--clámpticas presentan ictericia.

.
Histo16gicamente pueden observarse trombos defibrina en los

sinusoides con necrosis focal
-ocasionaJ. de las células

hepáticas.Necrosis hemorrágica puede aparecer en casos
-

severos o fatales y
probablemente predispone a;hemorragia o ruptúra hepática.IEl tratamiento de ésta enfermedad debe estar -

dirigido a la resolución de la eclampsia

más -,que a las lesi6nes
hepáticas, las cuales son

-
~oderadas y reversibles.

4. Atrofia Amarilla .\guda Obstétrica.
(9,10,11,12,13,14,15,17)

~sta complicaci6n del embarazo, en extremo
ra-ra, se presenta de dos maneras:

t) Atrofia amarilla aguda Verdadera: Una enfer,edad observada en mujeres embarszadas y no e8iarazadas, caracterizada por necrosis hepatocelul2.raguda y la cual está der.lOstrado en", "o~=
~za aue R~+~ ~ ~.



La etiolo¡;¡-ía es desconocida, PA!'c3xisten va-
rías teor~as que tratan de expli,'3,rla:
l. Walley reporta 5 casos que fueron tratadas
por pielonefrítis en el eDbar~zo con tetrací-
clina. Es poco exacto considerar la acci6n de
éste medica~~nto a nivel hepático CODO la etio

. , -
log~a de este problema. Se ha observado que -
nientras la afecci6n gravídica respeta las cé-
lulas que circundan el espacio porta, las le--
siones de la tetraciclina invaden ésa área. A-
demás, la tetraciclina afecta al hígado en
cualquier época del embarazo y aún fuera de él
y su acci6n se ejerce hasta en el sexo ~ascu1i
no.
2. Varios autores han notado ciertas similitu-
des entre éste síndrome y el de Reye, el cual
ararece más frecuentemente en la niñez y se --
cree debido a la deficiencia de omitina-trans
carbamilasa (defecto metab61ico innato). -

~l defecto congénito completo es altamente le-
tal para los neonatos pero existe evidencia de
<¡ue ocurre des')ués de desajust'"s J:letab61icos
(una enfer.medad viral por ejemplo) en indivi--
duos con una f01TIa fustrada de la deficiencia
enzimática, que ha estado clínicanente silen--
ciosa previo al insulto metab61ico.'
Es fácil esnecular que el stress metab6lico --
dele¡;¡barazo, (o el enbar3.zo más una enferme--
dad viral interracurrente) pudiera empujar a u
na mujer con una deficiencia enzimática no re=
conocida hacia un Síndrome de Reye que se mani
festara como una insuficiencia hepática aguda-
en el embarazo, con hígado graso. Si esto fue
ra real, éstas pacientes pOdrían responder fa=
vorable;~ente a la aclministr'.,Ü6n parenteral de
una infusi6n de o~itina.

Cu~dro clínico: La enfeIT1edad empieza abrupta-
rae "1te , usu:Ümenteentre la 36 y 40 Sem811aS o
aún postparto.
T,a :Jaci,mte inicia v6mitos severos v 113rsistan



te.s, a los cuales sigue dolor abdominal y 1
a 7 ~ías después ictericia, la cual raras ve-
ces no se presenta. .

50% de las pacientes desarrollan fiebre sign!
I fícativa, muchas de ellas presentan hallazgos

sugestivos de preeclampsia, incluso con oli~
ria y a veces uremia. .

1a paciente se vuelve letargica y progresiva-
mente entra en coma con o sin convulsiones, a
menudo en asociación con hem~temésis. La muer
te puede ocurrir en pocas horas o una a dos --
semanas después. General~ente se inicia un -
trabajo de parto prematuro y nace un feto ~leE
to. Es interes~~te saber que si llega a so--
brevivir, la paciente puede tener niños nOTIaa-
les en enbarazos subsecuentes nO:ITlales.

Laboratorios: Valores variables.
a. 1a mayoría de las pacienteG presentan icte-

ricia, pero la elevación de la bilirrubina:
es usualmente menor de 10 mgs%. Raramente
~uede llegar hasta 25 mgS%.

b. leucocitosis (20 mil a 30 mil) con predomi-
nio de polimorfonucleares.

C. Fosfatasa alcalina aumentada.
d. Tiem)o de protrombina aumJntado.
e. SGOT elevada, pero sus niveles están debajo

de 500 unidades/ml.
f. Nitrógeno de urea entre 70 y 120 mgs% pero

puede estar norrJal.

El diagnóstico :;mede hacerse solanente' por --
biopsia hepática o estudio microscópico del -
hígado en la necropsia. .

Histológicamente se observa:
l. ~ hígado conserva su arquitectura celular.
2. No hay necrosis celular o si la hay es esca-

za.
3. Las células periféricas son normales.
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4. Hay. infll traci6n grasa marcada de los he!)!

tacitas. .

5. 31 ci to"plasma de las células afectadas es.
distendido por numerosas vacuolas pequeña:
pero los núcleos son normales 8n aspecto

Jposici6n.6. Pueden encontrarse trombos de bilis en la
regi6n centrolotul1l1ar.

7. La evidencia de inflanación es mínima o
inexistente.

~

Pron6stico: La incidencia de mortalidad es ~
ta, tanto para la madre Como para el feto; p~
ra Sheehan es del 90% para ambos.

Tratamiento:
Ya que la sobrevivencia :¡roede ser posible, ea
Í1:1perativo.un tratamiento médico cuidadoso. .,.

No hay trataniento específico y más que todo
se dirije a combatir la insuficiencia hepáti-
ca y remediar los daños que produce.
Debe mantenerse el nivel no~al de glucosa sé
rica ya que las necesidades están aumentadas;
viGilar el balance hidroelectrolítico.
1.;antenervías aéreas permeables, manejar las
anomalías de coagulaci6n y tratar la hemorra-
gia gastrointestinal.
La Cuestión de si debe o no terminarse el em-
barazo pennanece indeCisa, aunque se considerl
en general que el mismo debe resolverse.No --
hay datos ~le apoyen la realización de o?era-
ción 8esárea por este motivo. La condici6n dE
las madres no mejora al vaciar el ütero y de-
bido a que éstas pacientes toleran mal la ci-
ru~ía será preferible realizar una inducci6n
si no se inicia trabajo de parto.



7. ~TII~rmeaad henática inducida por tetracicl

~ (9,10,11,21)
Este síndro~e tiene un cuadro clínico e histo
gico similar al producido por la atrofia ~ar
Ila obstétrica; presentando se con insuficienc
h~pática, azotemia y pancreatitis; t~bién se
observa necrosis del túbulo renal proximal, i
suficiencia renal y muerte.
Es usual encontrar que estas pacientes han si
tratadas con dósis altas de tetraciclina medi
te administración intravenosa (2.4 a 4 gr~os
por día, según 3urrow y Ferris).
El exámen histológico del hígado muestra una ,

generación grQsa aguda que se inicia en las á
reas centroacinares y se extiende hacia la pe
feria hasta que todo el lóbulo hepático ha si,
involucrado. Hay además ausencia de necrosis
exudado inflamatorio.

.
El proceso total puede representar una situac:
en la cual el embarazo aumenta la inhibición,
síntesis protéica hepática provocada por tetr:
ciclina.
Este síndrome ha sido observado en pacientes]
embarazadas en las cuales se emplearon dosis (
entre 1 y 3 gr~os de tetraciclina intravenos~

Ya que los síntomas, c~bios de laborato-
rio, así co~o el curso de la enfennedad son i-
dénticos a los de la Atrofia Amarilla Obstétr:
ea, la terapéutica recomendada es la misma.
ActuaLmente, por ésta razón y por otros efect(
colat'~rales provocados por la tetracic1ina duo
rante el embarazo, tales como la. coloración

-púrpura o narda de los dientes feta~es hasta 1
poplasia de los mismos, no se recomienda el u,
de éste medicamento durante el embarazo.
La mortalidad materna y fetal es muy elevada,
presentando se entre cinco y trece días despué,
de iniciado el cuadro, con shock y coma irrevE
sible como evento terminal.



B. ICTERICIA EN .3L EMBARAZO.

l. He~atitis Viral. (9,10,11,12,13,14,15,16
17,18,19,20)

La hepati tia viral aguda ea una infección g!
neral que afecta prL~cipalmente al hígado. !
han cOEprobado como agentes etio1ógicos dos
tipos 4e virus, designados A y B, así como 1
no o más virus adicionales, que se han 11 amI
do &gentes no A y no B ó virus C.
La heDatitis viral es la causa más frecuent~
de ictericia en el embarazo. Haemmer1i rep<
ta que 4~.5 % de todos los casos de icteric:
en el embarazo son atriJuídos a ésta entida(

. Estudios con microscól'io electrónico hl
demostrado en el suero el aspecto morfológi<
de tres partículas semejantes a virus relac:
nadas con hepatitis B. Las formas 22 nm es!
rica y 200 nm tubular guardan relación con J
suparficie o túnica del virus de la hepatit:
B. Tambien es posible ver esféras grandes <
42 nm, llamadas ?artículas de Dane, que se .
cree representen al virus mismo de la hepat:
tis B.
Las pa~tículas tubulares largas y esféricas
pequeñas (22 nm) tienen un antígeno (HBs~~),
que tambi~n se presenta en la surerficie de
la :E'artícula de Dane. El ;a.'l ticue!'po corres-
Dondiente se llama anticueroo de sUTIerficie
de hepatitis B (anti-HBs).

~ ~

La pa~tícula de ~ane puede desorganiza~se p<
detergentes suaves y se aísla la partícula.
central de 27 nmj el centro posee el antígel
central B (HBcAg). ~1 anticuerpo específic<
(&1ti-HBc) no reacciona con el a.~tígeno de :
:perficie.
~l virus de hepatitis B se clasifica como v.
rus DNA.

El virus de la heDatitis A es un virus
mrA sin cubi8rt~~ dA ?7 ~m- ~p~;~+p~+~ ~l ~.



lor, a los ácidos y al éter. Técnicas sero16.
gicas han comprobado la a~arici6n de 'L~ anti--
cuerpo IgM contra dicho virus (denomado tambi€
HAV) durante la enfermedad Cl:l.l'licaaguda.
Se ha demostrado la importancia de ánti-HAV pc
investigaciones e?iderniológicas que indican le
siguiente:

.

l. Anti-F.l\V sigue siendo demostrable indefinic
mente. .

2. Los individuos con anti-HAV son i=unes a :
reinfección.

3. La frecuencia de a~ti-HAV aumenta según la
edad y el estado socioeconó~ico bajo.

4. Menos de 5~ de los individuos con anti-HAV
recuerdan haber tenido he~atitis clínica (.

gr. la mayor liarte de los casos son anicté.
ricos y benignos).

5. 3n individuos mayores de 50 años de edad, :
frecuencia de exposición a HAV se acerca a
80%. .

Estos estudios sugieren que la i.l'lfecci6n por:
es muy frecuente y por lo regular cesa espont:
neamente. . .

La hepatitis e es problema particular en
las unidades de diálisis y tr&~sDlante renal;
es tr~smisible y el ~eríodo de incubación es
semejante al de la he'Jatitis B, habiendo una .

frecuencia elevada (10-30%) de hepatitis crón:
ca des~ués de infección por este agente.

3n general, la hepatitis A tiene un apar
ciI:1iento repentino y agudo, con fiebre, náuse:
fatiga, dolor en el cUP.drante superior derech
Hay coluria, se observa esclerótica ictérica :
luego ictericia generalizaua.
~l primer teGt he:nático que se torr.a anore.al
la SGOT, la c'.Jal aur'enta en la fase preictéri,
y junto con la SGPT puede constituir la única
evidencia de infección en casos 2nictéricos.
1,os valores de bilirrubina et:miezan a aumenta
va.rios días después del aparecimiento de los.

'e.( + ,.,..,..,,("'I ;1 ,.(,..,.; -P "", +,...,."..., + ' .; ; ;



C1Lírrubina usualmente aunentan QurQDte 10 a
14 días antes de iniciar un ~rolongado retor
no a lo normal. Caracterizticamente, los va
lores de SGOT declinan antes del pico má~
de la elevación de la bilirTIlbina.
La fosfatasa alcalina está elevada, aunque e
to puede ser difícil de comprcbar sobre todo
en el último trimestre del embarazo cumldo 1
niveles de la mis~a están no~alrnentc elevad
La fase de recuporación de la hepatitis A re
Quiere dos a tres semanas durnnte las cualeE
íos síntomas desaparecen y la función hepáti
retorna a lo normal; la recuperación cocplei
ocurre en la mayoría de los casos.-

La hepatitis D puede tener un apareci~i
to más insidioso, con mialgias, linfadenopai
artralgia o incluso artritis, fatiga a travÉ
de varios días o semanas. La historia na~l!
de las anormalidades bioquímicas mencionadas
para la he'~atitis viral de tipo A se aplican
también a la hepatitis D, "ero hay una tende
cia a un curso más prolongado así como una !
cuneraci6n más lenta.
Las estimaciones seriadas de HBsAg han demoE
trado que en el curso de la hepatitis B, la
parición de este antíGeno precede al aucentc
de SGCT y al aparecimiento de los síntomas e
nicos. A menudo se observan tí~llos decreci
tes durante la fase ictérica. Sin embargo,
sAg,.por lo regular, sigue siendo demostrabl
dur:Ulte la fase clínica y bioquímica de hepa
tis B aguda; sien,Jo no deJllOstrable por estil!!
ciones serológicas cuatro a cinco semanas de
pués del comienzo de la ictericia en la ~ayo
ría de las paciontes. .

El título de HBsAg guarda poca relación con
gravedad de la enfermedad clínica. ..

Bxist~ otra faoilia de antígenos que se llarr

f1istema "e", el cual se haccm::c'robado que eE
ferente alos demás antigenos mencionados, ]
rece guardar relación con el ViTI1S intacto,
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etapa temprana en casi todos los pacientes en -
el período agudo de la infecci6n por virus de
hepatitis B y persiste en alelUlos en quienes la
infección progresa a hepatitis crónica activa.
Las madres con sangre positiva para antígeno "e"
transmiten HBsAg a los hijos; en canbio, las mu
jeres con s~~gre HBsAg positiva pero negativa =
para antígeno "e" no tr2..Ylscitieron HBsAg .a la
Idescendencia.- .

, La incidencia de la hepatitis viral es ca-
'si la mis~a durante el eubarazo aue la aue se-
,presenta en la población general; así ~ismo, no
hay U.11asusceptibilidad aumentada durante la --
gestación ni el riesgo es mayor de 8~uerdo a la
presencia o a la edad del embarazo. ~l curso -

.
clínico de la hepatitis viral en la mujer emba-
razada no difiere significativaJ:'.entedel obser-
vado en la mujer no embarazada de la Disma edad.
La enfenaedad no constituye indicación para fi-
nali3ar el embarazo y la tasa de mortalidad es
la misma que 'a de población no embarazada.
Durante el priffier trimestre hay un ,equeño in--
cremento en la tasa de abortos pero poco o nin-
guno en la de anomalías congénitas.
En el segundo tri~estre hay tUlaunento en la in
cidencia de precaturidad (20~ en una serie). ir
feto puede adquirir la infecci6n por varios mo-
dos de tr~Ylsmisi6n: Transplacentaria (poco co-
mún), o más frecuentemente al tiempo del naci-
miento o en el !Jeríodo neonatal. Aún hay contr2,
versia con respecto a si el virus es transmiti-
do a través deí calostro o la leche. I,aheDati
tis B puede ser causa de enf8~edad crónica-en-
el neonato.
La complicación oás grave es la henatitis fulmi
nante.
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Tratamiento:
l. Medidas adecuadas de cuidado, ~eposo, nutri-

ci6n adecuada, vigilancia estrecha para tra-
tar rápidamente las complicaciones sobre to-
do la hepatitis fulminante ya que en este -

caso la mortalidad llega hasta un 80~~.
2. Obtener HBsAg sérico.
3. 3xáTenes .seriados de bilirI~binas, SGOT, SGPT

TPT y TP. .

4. Svitar drogas hepatotóxicas o reducir las do-
sis si su uso es necesario.

5. Omitir la lactancia (aún controversial).
6. Si la madre tiene HBsAg positivo, buscarlo en

el neonato (no tomarlo del cordón ya que la -
sangre estraída del mismo está contaminada co:
la materna)

.

7. La ci~gía (por ejemplo cesárea) en pacientes
infectadas puede ser l'eligrosa para los opera..
dores ya que menos de 0.0001 ml. de sangre in.
fectada o cualquier secresión mucosa ~uede --
transmitir la hepatitis. Por lo tanto aill1en-
tar las medidas de protección para los ci~j~
nos.

8. Globulina sérica inmune (ISG) se recomienda
para los conta.ctos de pacientes con hepatitis
A, administrando 0.01 ml/kg de peso I.M.

La globulina inmunitaria para hepatitis B (GIlffi)

se recomienda para individuos que han tenido ex
posici6n de alto riesgo, de la índole de contac-
to accidental bucal, percutáneo (con una a€.~ja)
o con sangre o líquidos corporeles infectados;
se aconsejan dos dosis de 0.04 ml/kg de peso con
intervalo de un mes, lo antes Fosible después de
la exposici6n. Debe advertirse que las personas
anti-RBs positivas no necesitan inmunoprofilaxia

Ambos esquemas se han recomendado para los
neonatos nacidos de madres infectadas.



2. Hepatitis ~or dro~as. (9.10,21,22)
Ya hecos mencionado los efectos de la tetraci-
clina. Para intereses obstétricos mencionare-
mos en este jnciso al Ralotane:
La incidencia de hepatotoxicidad se estima que
sea de 1 en 2500 pacientes expuestos. Así mis
mo la incidencia de ictericia por éste medic~=
mento es mayor (dos tercios de los casos repo~
tados) en pacientes con múltiples exposiciones
al anestésico.
El aparecimiento del síndrofl8 provocado ~or el
halot~me es abrupto. usualmente con fiebre y o
casionalme~te acomprolado de rash. Las pacien=
tes expuestas a la droga por vez prireera desa-
rrollan fiebre entre 8 a 14 dfas seguido de --
náuseas, vómitos e ictericia tres o cuatro dfaE
J:lásta:rde. Aquellas con exposiciones repetidaE
desarrollan la sintor'latologíaantes.
Los casos fatales se caracterizan por una ic-
tericia profunda, progresiva, fen6menos hemorré
gicos, ascitis y coma. -

La biopsia hepática revela c8mbios que recuerd~
a los de hepatitis viral.
SGOT y SG:?T se encuentran muy elevadas (500- -
5000 K..U.); la fosfatasa alcalina usualrlcnte se
eleva menos de tres veces su valornon~al.
Los valores de. bilirrubina alcanzan cifr~s muy
altas (más de 25 mgs%) especialmente los casos
fatales.
Hay leucoci tosis con neutrofilia en el 40'~ de
los casos, así C080 hipoprotrombinemia. La-
mortalidad alcenza el 20 al 40%.
El mecanismo aparenta ser una hipersensibilidad
al halot2.ne o a un metaboli to del mismo. La ne-
crosis focal observada en muchas casos es una -
forma de daño que no es usual en otras lesioneE
.hepáticas dependientes de hipersensibilidad PO!
lo cual se cree que sea un IDetabolito el que p!
voque el drol0.' -



El tratamiento es el mismo que se recomienda
para otras h&~ato~atías, desde cuidados gene-
rales hasta tratamiento del cona.
Se reconienda que éste anestésico no sea usa-
do más de una vez en un período de seis meses
lo cual se aplica tambien en Obstetricia.

3. Colelitiasis. (9,12,23)
Se presenta aproximadamente en 10% de los a--
dUl tos blancos, es menos frecuente en persona:
negras y asiáticas.
Nilsson encontr6 que la incidencia de enferme.
dad calculosa de la vesícula en horibres y !:lUj'
res era igual antes de la pubertad y despu~s :
de la I:1enopausia. Durante los años nens,trual
hay una mayor incidencia en pacientes de sexo
femenino; a pesar de esto, se ha denostrado ~
la colelitiasis no es un factor de mucha rele.
vancia en el diagnóstico diferencial de icter:
cia en el e=barazo.

.

La patogénesis de la colelitiasis se cree que
está relacionada con la relaci6n entre la con.
centr2ci6n de ácidos biliaresjcolesterol. Si
hay una disminución en los primeros 'o un aun el
to en el segundo, se pierde-la solubilidad de:
colesterol con el resultado final de formaciól
de cálculos.
Aunque no está cOf.1probado, se ha observado qUI
puede existir un aumento del co.~tenido de co-.
lesterol en la vesícula biliar de la embaraz&
da con disminución del contenido de sales bi--
liares;así mismo, ocurre atonía de la vesíc~
la y éstasis biliar.
Los síntouas son los ~ismos de la paciente no
embarazada: dolor e9igástrico o en el cuadran-
te superior derecho, náusea, vómitos y ocasio-
nalmente intolerancia a comidas grasas. Esta
pacient'JS en contraste con las de mediana eda'
no tienen sobrepeso. 31 signo más común al --
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exámen físico es se~sibilidad en 01 cuadrante
superior derecho. .

Manejo: Hill recomienda en el 9rL~er trimestI
dar principalmente trataCliento !:lédico (fluídc
I.V., antibi6ticos y analgésico s) ya que el
riesgo de aborto espontro1eo después de laparc
tomía es mayor. Dice además que la coleciste
tomía es mejor llevarla a cabo durante el se-
gundo.trbestre cuando el útero no ha crecidc
lo suficie~te para interferir con el campo °I
ratorio.
El trata~iento sin e¡;¡b."rgo debe ser individu~
lizado.
El pron6stico fetal es bueno al reali3ar la?~
rotor~ía; sin eL'.bargo, hipoxia transoperatorÜ
e hipotensión son mal toleradas por el feto J
deben ser evitadas.



VI. CONCLUSIO}~S.

l. La trans~~inasa F~utámico oxalacética y 1:
pirúvica son indicadores precisos de dW10
hepático dur,mte el enbarazo.

2. La causa más COmtÚlde ictericia en el emb
raza es la hepatitis infecciosa.

.

'3. La tetraciclina no debe ser administr!lda .
durante el enbarazo.

4. La colecistectomía por colelitiasis es De
realizar1a en el segundo trimestre de emb
raza cuando el útero no ha crecido lo suf
ciente para ir.terferir con el campo opera
rio y el feto corre menos peligro que en

'primero, en el cual la posibilidad de abo
to espontáneo desrués de laparotomía es m
yor.

5. 1,os medios dias"1l6sticos y terapéuticos pr
puestos por la bibliografía consultada, e:
su mayoría son aplicables al medio hospit
lario guat,malteco.

6. Un hígado agrandado y fácilmente palpable
en el embarazo avanzado debe considerarse
como una fuerte evidencia de enfermedad h
pática.

7. ~ el 5% de los embarazos normales puede
contrarse un incremento de la bilirrubina
sérica a eX1Jcnsas de la fr;cció'l directa.
~ste aUB3nto es leve. La elevaci6n mater
de la bilirrubina no conjugada por cualqu
causa puede provocar transferencia de la
misma al feto, aunque no se presenta ,icte
ricia en éste último ya que es metaboliza
por la madre.

8. La fosfatasa alcalina sérica se encuentra
regularmente elevada dur~~te el embarazo,
siendo más manifiesto dicho aumento en el
último trimestre, alcanzando valores dos
cuatro veces lo normal para pacie~tes no



-31-

barazadas. a expensas de la3 isoenzimas de o-
rigen placentario. .

9. La colestásis intr&~epática del embarazo
-

tiene una tendencia definitiva a larecu--
rrencia en embarazos subsecuentes.

10.La incidencia de mort~lidad en la Atrofia
Amarilla ,\guda Obstétrica es del 90% tan-
to para la ¡:ladre como para el feto. siendc
la mayor de todas las enfermedades consi-
deradas como causa de ictericia del emba-
razo.
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VII. RECOMENDACIOl\fES.

l. Fomentar en el medio guatemalteco el estu-
dio y la investigaci6n sobre el tema Icte-
ricia y imbarazo en todos sus aspectos, pa
ra mejorar la c31idad de atenci6n médica =
preventiva y curativa. .

2. Que toda paciente que CODO complicaci6n de
embarazo presente hepatomegalia sea estudi
da desde el punto de vista del tema aquí r
visado con 'el objeto de realizar un diagn6
tico rápido y así instaurar un tratamiento'
más efectivo y mejorar el pron6stico mater
no y fetal. .

3. Que todo médico que trate a una paciente e
barazada con ictericia lo reporte a la com'
nidad médica con sus hallazgos y caracteri'
ticas para obtener un conocimiento más =-'
plio dé su frecuencia y de los métodos ter
péuticos más adecuados. '

4. Que se tomen en cuenta las conclusiones de
presente estudio :¡Jara tener una imágen más
adecuada de los procesos que cursando con
ictericia cOIDTIlican el embarazo.

5. Que las pacientes erlbarazadas con icterici
sean consideradas de Alto ~esgo Obstétric
y como tales sean estudiadas y tratadas.
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